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Ozet: Gastrointestinal tiiberkiiloz olgulannm iqinde 

hepatik ve splenik tutulum oldukqa nadir goriiliir. 

Hepatik ve splenik tutulum siklikla milier tiiberkiilo­

zwi bir parqasi olarak goriilmesine ragmen hepatik 

ve splenik tutulumzm major klinik tabloyu olw;tur• 

masi mutad degildir. Bu nedenle kilinigimizde izledi­

gimiz ve tam koydugumuz hepatik tutulumzm on 

planda oldugu bu ilginq olguyu literatiir bilgileri t§t· 

gmda takdim ediyoruz. 

Anahtar kelimele1·: Abdominal tiiberkuloz, hepatik ve sple­

nik tutulurn. 

Abdominal tuberkiiloz olgularmm bnemli k1s­
mm1 genitoiiriner sistem tiikerkiilozu ve daha 
az bir kismm1da gastrointestinal tiiberkuloz ol­
gulan olu�turur. Gastrointestinal tuberkuloz ol­
gularmm i�inde de hepatik ve splenik tutulum 
olduk�a nadir gorulur (1-4). Hepatik ve splenik 
tutulum s1khkla milier tiiberkiilozun bir par�a­
s1 olarak goriilmesine ragmen hepatik ve sple­
nik tutulumun major klinik tabloyu olu�turma­
s1 mutad degildir. Bu nedenle klingimizde 
izledigimiz ve tam koydugumuz hepatik tutulu­
mun on planda oldugu bu ilgin� olguyu takdim 
ediyoruz. 

OLGUSUNUMU 

Klrkbir ya�mda kadm hasta 2 ay oncesine 
kadar belirgin bir yakmmas1 yokken halsizlik, 
ate�, terleme yakmmalan ba�lam1�. Bu yakm­
malarla klinigimize ba�vuran hastanm yap1lan 
muayenesinde, gene] durumu orta, �uur apk, 
koopere ve oriyente idi. Ate� 37°C, nab1z 82/ 
dakika diizenli ve TA 120/80mmHg olup sistem 
muayenesinde hepatomegali d1�mda patolojik 
bulgu yoktu. Hepatomegali ve ate� nedeni ile 
ara�tmlmaya ba�lanan hastanm Hb 12gr/dL, 
Hct %37, Bk 5100/mm3, ESR 55mm/saat, alka­
len fosfotaz 323 U/L (normal 41-132 U/L) sap-
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Summary: ISOLATED TUBERCULOSIS OF THE 

LNER AND SPLEEN 

Hepatic and splenic involvement in miliary tuberculo­

sis is fi·equent but usually not of' major clinical conse­

quence. Isolated tuberculosis of' the liver and spleen is 

exceedingly rare. We were diagnosed and follow-up a 

case who had major clinical consequence of'the hepat­

ic involvement. Literature was reviewed and interest• 

ing case was presented. 

Key words: Abdominal tuberculosis, hepatic and splenic in­

volvement. 

tand1. Periferik kan yaymas1, diger kan biyokim­
ya, idrar analizler normal bulundu. Yap1lan pro­
tein elektroforezinde hafif hiper gammaglobuli­
nemi %25.8 (normal %8-20) saptand1. 
Salmonella, Brucella ve Rose-Bengal aglutinas­
yon testleri negatif bulundu. Viral hepatit i�a­
retleri, otoantikorlar (ANA, AMA, SMA, RF) ne­
gatif idi. CRP pozitif bulundu. Balgam, idrar ve 
gaita kulturleri ile miikerrer kontrollerinde di­
rekt yaymalarda asit rezistant basil (ARB) nega­
tif idi. PPD 11mm olarak tesbit edildi. PA akci­
ger grafisi normal olarak degerlendirildi. 
Yap1lan batm sonografisinde karaciger konturle­
ri diizgiin ve normalden biiyiik boyutlarda idi. 
Parankim ekosu heterojen ve dagm1k kii�iik hi­
perekoik noduler goriiniim mevcuttu (Resim 1). 
Dalak kontiirleri diizgiin olup normal biiyiikliik­
te ve homojen eko yap1smda idi. Safra kesesi, 
koledok ve intrahepatik safra yollan, pankreas, 
retroperiton, orta hat ve damarsal yapilar, her 
iki bobrek, uterus ve overler normal bulundu. 
intraabdominal s1v1, kitle veya lenfadenopati 
saptanmad1. Bilgisayarh batm tomografisinde; 
karaciger normalden biiyiik ve parankim yap1s1 
heterojen olup, kontrasth �ah�mada bu dagm1k 
heterojenitenin daha belirgin olarak izlendigi 
tesbit edildi. Aynca dalak normal buyuklukte 
ancak parankim yaygm olarak heterojen olarak 
saptand1 (Resim 2). Diger yap1lar normal olarak 
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Resim 1: Karaciger parankirni ekosu heterujen ve ivinde da­
gm1k kllvllk hiperekoik noduler giinlnurn rnevcut. 

bulundu. Daha sonra karacigerden yap1lan igne 
biyopsisinde; karacigere ait doku par�alannm 
geni� ve fibrotik gori.i.ni.i.�hi., portal alanlarmda 
minimal kazeifikasyon nekrozu, Langhans tipi 
dev hi.i.creler, epiteloid histiyositler ve lenfosit­
lerden olu�an grani.i.lomatoz odaklar oldugu sap­
tand1. Aynca hepatositlerde hidropik ve yagh 
dejenerasyon ile fokal nekroz alanlan ve bura­
larda lenfosit birikimi tesbit edilerek grani.i.lo­
matoz hepatit (ti.i.berki.i.loz) olarak rapor edildi. 
Hastanm diger sistemlerinde ti.i.berki.i.lozu kli­
nik, laboratuar ve gori.i.nti.i.leme yontemleri ile 
teyid edecek bulgu saptanamad1. 

Bu bulgularla hasta izole hepatosplenik tuber­
ki.i.loz olarak kabul edildi ve INAH (300mg/gi.i.n) 
+ Streptomisin (lgr/gi.i.n)+ Etembutol (1500mg/
gi.i.n) tedavisi ba�land1. 2 hafta sonra hastanm
ate�, terleme ve halsizlik yakmmalan kayboldu.
1 ve 4 ay sonra yap1lan kontrollerinde ultraso­
nografik olarak izlenen bulgular ve alkalen fos­
fotaz yi.i.ksekligi devam ediyordu. 4 hafta sonra
tedaviden streptomisin kesilerek Morfozinamid
(1500mg/gi.i.n) ba�land1 ve tedaviye bu kombinas­
yon ile devam edilmekte olup hasta halen takibi­
miz altmdadir.

TARTl$MA 

Abdominal ti.i.berki.i.loz olgulan sosyoekonomik 
di.i.zeyi di.i.�i.i.k, geli�mekte ve gerikalm1� i.i.lkeler­
de s1khkla gori.i.lmekle beraber ozellikle son on 
y1lda Avrupa ve Kuzey Amerika i.i.lkelerinde go-

DOLARveArk. 

Resim 2: Konlraslh vah�rnada, karaciger ve dalagm paran­
kirn yapilan yaygm olarak heterojen olup i�inde belirgin ola­
rak dagmik kllvllk nodulerin izlendigi go1iilrnekte. 

ri.i.len olgu say1lan h1zla artmaktadir. Bu durum 
ozellikle AiDS olgularmdaki gori.i.lme s1khgmm 
artm1� olmasma ve yi.i.ksek insidansa sahip i.i.lke­
lerden bat1ya go� eden ni.i.fusun artmasma bagh­
dir (5). 

Abdominal ti.i.berki.i.loz lezyonlarmm; %65'i ileo­
�ekal bolgede, %15-20'si periportal, perikava] ve 
peripankreatik yerle�imli lenfadenopati, %10'u 
kolonda, %2-3'i.i. jejunoileal, %l'i duodenojejunal, 
%1'i peritoneal oldugu ve ancak olgularm 
%4'i.i.nde hepatik tutulum oldugu bildirilmekte­
dir(l). izole hepatik tutulum olduk�a nadirdir ve 
hepatik tutulumun klinik veya laboratuar kamt­
lan her zaman yoktur veya siliktir (2-4). Karaci­
gerde ti.i.berki.i.loz lezyonlarmm anatomopatolojik 
gori.i.ni.i.mleri; milier (veya mikronodi.i.ler), izole 
peudoti.i.moral (veya makronodi.i.ler) ve perikana­
liki.i.ler (veya kolestatik) olmak i.i.zere i.i.� �e�ittir. 
Histolojik olarak gori.i.len lezyonlar ise bir �ah�­
mada; epiteloid kazeoz grani.i.loma (%18), non­
spesifik inflamatuar infiltrasyon (%25), foka] 
Kuppfer hi.i.cre hiperplazisi (%11) ve yagh degi­
�iklikler (%8.5) olarak bildirilmeketdir (6). Kara­
cigerdeki ti.i.berki.i.loz lezyonlan muhtemelen bar­
saklardaki ki.i.�i.i.k ti.i.berki.i.l odaklarmdan veya 
paraaortik ve portal lenf nodlarmdan portal ven 
veya hepatik arter yolu ile ti.i.berki.i.loz basilleri­
nin karacigere ula�mas1 ile olu�maktadir (2-4,7). 
Milier ti.i.berki.i.loz olgularmm %30'unda alkalen 
fosfataz yi.i.ksekligi, %90'nmda AST yi.i.ksekligi 
saptamr, genellikle bilirubin 2mg/dL i.i.zerine 
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pkmaz (8). Aynca serum albumininde hafif 

du1;,me (2-3mg/dL) ve globulinde artma (>3.5 mg/ 

dL) oldugu bildirilmi1;,tir (9). Karaciger fonksiyon 
testlerinin normal veya bozuk olmas1, granulom­

larm varhgma veya yokluguna veya histopatolo­

jik olarak tutulumun yaygmhgma i1;,aret etmez 

(2). Klinik olarak hastalarda hepatomegali olabi­
lir bu muhtemelen parankim icinde dag1lm11;, cok 

say1daki granulomlarm varhgma baghdir. Daha 

once tuberkuloz hikayesinin olmas1 tamya yar­
d1mc1 isede tamda esas olan karaciger biyopsisi 

ve tuberkuloz basilinin izolasyonudur. Ancak 

gerek smear de gerekse kulturde tuberkuloz ba-
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%20'inde ba1;,anlabilmekte ve histolojik olarak 
olgularm ancak %15'inde tuberkuloz basili ta­
mmlanabilmektedir (1). 
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olmas1 nedeni ile nadir gorulmesine ragmen 
ate1;,, terleme, halsizlik, hepatomegali, alkalen 
fosfataz yuksekligi ve mikronoduler gorunum 
arzeden olgularda izole hepatosplenik tuberku­
loz akla gelmelidir. 
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